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Az allergiás betegségek előfordulása az elmúlt évtizedekben drámai módon 
megnövekedett. Az allergiás rhinitis prevalenciájának országos átlagát évről-évre egyre 
magasabbra becsülik, napjainkban már 15-25% között is lehet. Sajnálatos módon a betegek 
legkevesebb harmadánál asthma is diagnosztizálható. Az allergiás kórképek és ezen belül a 
parlagfű pollen okozta megbetegedések számának ugrásszerű emelkedésének okai sokrétűek, 
kiemelt szerepe van azonban a megváltozott nagyvárosi életformának valamint a civilizációs 
környezeti változásoknak. Habár az életveszélyes anaphylaxiás reakciók mellett az asthma is 
lehet halálos kimenetelű, az allergia többnyire nem végzetes betegség, viszont jelentősen 
rontja az életminőséget. Az allergiás reakciók során kialakuló kellemetlen tünetek világszerte 
milliók számára okoznak szenvedést és átvirrasztott éjszakákat. Az átvirrasztott éjszakák 
következtében a betegek munkahelyi, illetve iskolai teljesítménye jelentősen romlik. A 
többnyire tüneti kezelésként használt gyógyszerek jelentős anyagi terhet rónak a betegekre és 
az állami költségvetésre is. Ráadásul a tüneti kezelés miatt, a gyógyszerek szedésének 
szüneteltetése az allergiás tünetek gyors, ismételt megjelenését eredményezi. Ezért lenne 
nagy jelentőségű, ha az allergiás reakciók pathomechanizmusát minél jobban 
megismerhetnénk, és olyan eljárásokat fejleszthetnénk ki, amelyekkel megelőzhetnénk az 
reakciók kialakulását, vagy megszüntethetnénk az emberi szervezet kóros válaszadó 
készségét.  
 Allergiás reakciót számos, különböző eredetű anyag válthat ki, így például füvek, 
gyomok, fák pollenje, atkafélék, állati szőr, penészgomba spórák, ízeltlábúak méreganyaga, 
valamint bizonyos táplálékok. Leggyakrabban az 5-50 kDa molekulatömegű, oldékony 
fehérje, vagy glikoprotein természetű allergének a nyálkahártyával borított felületeken 
keresztül jutnak be a szervezetbe, ahol a szenzitizálódás során antigén-prezentáló sejtek 
közvetítésével bemutatásra kerülnek CD4+ T-sejtek számára. Ezek a sejtek TFH vagy TH2 
sejtekké differenciálódva különböző citokinek termelése révén a B-sejtekben az ellenanyagok 
izotípus-váltását eredményezik, aminek következtében az adott allergénnel fajlagosan reagáló 
IgE antitestek termelődnek. A termelődő allergén-specifikus IgE a bazofil leukociták, 
valamint a hízósejtek felszínén található nagy affinitású IgE receptorhoz kötődik. Az 
allergénnel történő ismételt találkozás korai fázisában a szervezetbe jutó allergén keresztköti 
az IgE receptorokat, ami a hízósejtek, valamint a bazofil sejtek degranulálódásához, valamint 
aktiválódásához vezet. A felszabaduló korai, már kész mediátorok (hisztamin, triptáz, TNF-
α) valamint az újonnan képződő leukotriének, prosztaglandinok, trombocita aktiváló faktor 
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tágítják az ereket, növelik az érfal átjárhatóságát, simaizom összehúzódást váltanak ki, és 
ingerlik az idegvégződéseket. Ezen folyamatok eredményeként alakulnak ki az allergiás 
reakció jól ismert tünetei, a könnyezés, tüsszögés, viszketés, a bőr kivörösödése és ödémás 
duzzanata. A folyamat késői fázisáért a hízósejtek és bazofil granulociták által újonnan 
szintetizált különböző citokinek tehetők felelőssé. Ezek irányítják a gyulladásos sejtek, 
elsősorban az eozinofil granulociták beáramlását a légutak, valamint a conjunctiva 
nyálkahártyájába.  
Az allergiás légúti gyulladás kialakulása szoros összefüggésben van az oxidatív 
stresszel. Oxidatív stressz akkor jön létre, ha több szabad gyök termelődik, mint amennyit a 
sejtek antioxidáns kapacitása eliminálni képes.  A légutakban az oxidatív stressz 
kialakulásáért mind exogén, mind endogén-forrásokból származó reaktív oxigéngyökök 
(reactive oxygen species, ROS) is felelősek lehetnek. Az oxidatív stressz számos olyan 
citokin és kemokin expresszióját indukálja, amelyeknek alapvető szerepe van a gyulladásos 
folyamatok kialakulásában. Néhány órával az allergén bejutása után, intenzív szabadgyök-
termelésre képes neutrofil és eozinofil granulociták szűrődnek be a légutak peribronchiális 
régióiba. Másik fontos endogén forrása a reaktív gyököknek a sejtlégzés. A légzés során ROS 
keletkezik melléktermékként. Számos tanulmány számol be arról, hogy azok a külső 
környezeti tényezők, amelyek fokozzák a reaktív gyökök szintjét a légutakban, mint az ózon, 
a cigaretta füst, vagy a dízelmotorok kipufogófüstjének részecskéi, súlyosbítják az allergiás 
asztma tüneteit. Az is kiderült, hogy a kisgyermekkorban átvészelt, alsó légúti respiratory 
syncytial vírus (RSV), corona- vagy rhinovírus fertőzések - amelyek szintén oxidatív stresszt 
indukálnak a légutakban - hajlamosítanak később az allergiás asztma kialakulására.  
 Egy kísérletsorozatban 2001-ben, egerek csoportjait parlagfű pollen kivonattal 
szenzitizáltak és egyetlen intranazális pollen kivonat kezeléssel elindították az állatokban az 
allergiás légúti gyulladás kialakulását. Ezt követően az egerek tüdejét különböző 
időpontokban eltávolították, és vizsgálták a légutakban bekövetkezett génexpressziós 
változásokat. Meglepetésre kiderült, hogy röviddel az intranazális pollen kivonat kezelést 
követően, számos olyan génnek a kifejeződése megemelkedett, amelyekről ismert volt, hogy 
érzékenyek az oxidatív stresszre. A gyulladásos sejtek azonban, amelyek ROS termelésre 
képesek csak órákkal később vándorolnak a légutakba. Ez a megfigyelés felvetette annak a 
lehetőségét, hogy magában a parlagfű pollen kivonatban van valamilyen oxidáns komponens, 
ami oxidatív stresszt indukál a tüdőben közvetlenül az expozíciót követően. Innen indultak 
azok a kísérletek, amelyeknek az eredményeit itt összefoglalom. 
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 2. CÉLKITŰZÉSEK 
1. Célunk volt a pollen kivonatok szabadgyök-termelő képességének vizsgálata, valamint a 
pollen eredetű ROS szerepének meghatározása a légúti allergiás gyulladásban. 
2. Célul tűztük ki, hogy megvizsgáljuk a pollen eredetű oxidatív stressz hatását az allergiás 
kötőhártya-gyulladás kialakulásában.  
3. Kíváncsiak voltunk, hogy a fűféléknél korábban leírt szubpollen részecske kibocsátás 
megfigyelhető-e a hidratálódó parlagfű pollenszemeknél, és ezek a szubpollen 
részecskék képesek-e légúti allergiás gyulladást kiváltani. 
4. Célunk volt annak a vizsgálata, hogy a pollen NAD(P)H oxidázok által termelt ROS 
eliminálása lokálisan alkalmazott antioxidánsokkal csökkenti-e az allergiás légúti 
gyulladás mértékét. 
5. Meg kívántuk vizsgálni a laktoferrin, egy vas-kötő fehérje, hatását a parlagfű pollen által 
kiváltott allergiás légúti gyulladásra. 
6. Az oxidatív stressz a mitokondriumok károsodásához vezethet. Célul tűztük ki, hogy 
megvizsgáljuk vajon a károsodott mitokondriumok jelenléte a légúti hámsejtekben 
befolyásolja-e az allergiás légúti gyulladás kialakulását. 
7. Célunk volt a 8-oxoguanin (8-oxoG), mint a leggyakrabban előforduló oxidálódott DNS-
bázis, és javító enzimének, a 8-oxoguanin DNS-glikoziláz 1 (OGG1) fehérje szerepének 
feltérképezése az allergiás légúti gyulladásos folyamatokban. 
8. Az volt a célunk, hogy megvizsgáljuk a parlagfű pollenszemekkel történő közvetlen 
kölcsönhatás képes-e aktiválni a humán monocita eredetű dendritikus sejteket. Arra is 
kíváncsiak voltunk, hogy a pollen eredetű ROS szerepet játszik-e az aktiválási 
folyamatban. 
9. Célul tűztük ki annak vizsgálatát, hogy a parlagfű szubpollen partikulák NAD(P)H 
oxidáz enzimjei által termelt szabadgyökök hogyan hatnak a humán dendritikus sejtekre. 
10. Kísérleteink során arra kerestük a választ, hogy különböző koncentrációjú és időtartalmú 
H2O2 kezelés hogyan befolyásolja a humán pDC-k életképességét, fenotípusos 
jellemzőit, citokin termelését, T-sejt aktiváló és T-sejt polarizáló képességét. 
11. Célunk annak vizsgálata volt, hogy az extracelluláris térbe jutó mitokondriális DNS 
hogyan befolyásolja a humán plazmacitoid dendritikus sejtek fenotípusos, illetve 
funkcionális sajátosságait. Tisztázni akartuk azt is, hogy az mitokondriális DNS 
oxidatívan módosított formájának vajon hasonló, vagy eltérő az immunmoduláló 
kapacitása, mint a natív formának.   
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3. ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 
1. Etikai engedélyek: A kísérletekhez használt, humán eredetű vérkészítményeket az 
Országos Vérellátó Szolgálat debreceni Regionális Vérellátó Központjából kaptuk. A 
humán vérkészítményekkel végzett munkát az Országos Vérellátó Szolgálat igazgatója, 
valamint a Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrumának Regionális 
és Intézményi Kutatásetikai Bizottsága engedélyezte. Minden vérvétel a donorok 
előzetes, írásos beleegyezésével történt és a donorok adatainak feldolgozása, valamint 
megőrzése az Orvos Világszövetség által kiadott Helsinki Nyilatkozat etikai irányelveit 
követve valósult meg. Az állatkísérleteket a National Institutes of Health (NIH) 
előírásainak megfelelően, az University of Texas Medical Branch (UTMB) Animal Care 
and Use Committee engedélyével végeztük. 
2. Pollenszemek és pollen kivonatok: Kísérleteinkhez az endotoxin-mentes pollen 
kivonatokat, valamint intakt pollenszemeket (Greer Laboratories) használtunk. Egyes 
kísérletekhez frissen gyűjtött, vagy a Greer Laboratories-tól származó parlagfű 
pollenszemeket steril vízben hidratáltuk 90 percig, majd a kibocsátott szubpollen 
részecskéket frakcionált centrifugálást követően foszfát pufferelt sóoldatban (PBS) 
gyűjtöttük össze. 
3. Sejtkultúrák: Az A549, a HL-60, az NCI-H292, az MDCK és az SP2/0-Ag14 
sejtvonalakat az ATCC-től szereztük be, a primer NHBE sejteket a Cambrex 
Bioproducts-tól vásároltuk meg.  
4. Állatkísérletek: Az in vivo kísérletekhez használt BALB/c, 129Sv, C57BL/6 WT, 
C57BL/6J-KitW-v (hízósejt-deficiens), NOD WT, és NOD SCID (B-sejt-, T-sejt-, és Ig-
deficiens) egerek a Harlan vagy a Jackson Laboratory-tól származtak. Az allergiás légúti 
gyulladás kísérleti modelljében az egereket a 0. és a 4. napon parlagfű pollen kivonat és 
Alum (Pierce) 1:1 arányú keverékével intraperitoneálisan oltottuk, majd a 11. napon 
parlagfű pollen kivonattal vagy szubpollen részecske szuszpenzióval kezeltük 
intranazálisan. Egyes kísérletekben a pollen kivonatokkal együtt antioxidánsokat, vagy 
laktoferrint is bejuttattunk az egerek légútjaiba. Az allergiás légúti gyulladás kialakulását 
72 órával az intranazális kezelés után vizsgáltuk. Szeparált kísérletekben 129Sv egereket 
iv. SP2/0-Ag14 sejtekből izolált mtDNS preparátumokkal oltottunk, DOTAP (Sigma-
Aldrich) transzfekciós reagensben felvéve. A kezelés után 6 órával az egerekből 
vérmintákat gyűjtöttünk. 
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5. A légúti gyulladás súlyosságának értékelése: Az allergiás légúti gyulladás mértékének 
meghatározásához a bronhoalveoláris mosófolyadék (bronchoalveolar lavage fluid, 
BALF) sejtes összetételét analizáltuk, Enzim-kötött immunszorbens módszerrel (ELISA) 
mértük a mucin (MUC5AC) koncentrációját a BALF mintákban, illetve a tüdők 
szövettani metszeteiben hematoxilin-eozin festés után a gyulladásos sejtek infiltrációját, 
PAS festés után a mucin termelő sejtek számának változását vizsgáltuk.  
6. A reaktív oxigén származékok detektálása: A ROS szintjét a redox-szenzitív 2’,7’-
dihidro-diklorofluoreszcein diacetát (H2DCF-DA), nitroblue tetrazólium (NBT), vagy 
citokróm c felhasználásával határoztuk meg. Az intracelluláris ROS-szintek méréséhez a 
sejteket H2DCF-DA oldattal 20 percig inkubáltuk 37 °C-os termosztátban, majd a 
fölösleges festéket eltávolítottuk. A különböző kezeléseket követően az intracelluláris 
diklorofluoreszcein (DCF) fluoreszcencia intenzitását fluoriméterrel vagy áramlási 
citométerrel detektáltuk. A RWE-kezelt A549 sejtek, és az izolált mitokondriumok H2O2 
termelését Amplex Red festék felhasználásával mértük. 
7. Az oxidatív stressz kimutatása a légutakban: Az egerek légúti lavage mintáiban a GSSG 
és a lipidperoxidációs származékok (MDA és 4-HNE) szintjét glutathione/GSSG-412 
(OXYS), valamint LPO-586 (OXYS) kitek segítségével határoztuk meg. A 4-HNE-
protein komplexeket a tüdő lizátumokban Western blot analízissel detektáltuk. A ROS-
szintek változását az egerek légúti hámsejtjeiben ex vivo kezelés után, H2DCF-DA és 
NBT felhasználásával is követtük. 
8. Szuperoxid-termelő fehérjék detektálása: A pollen kivonatok O2•– termelésére képes 
fehérjéinek kimutatására in situ gél NBT próbát használtunk. A fehérjéket először 6%-os 
natív poliakrilamid gélelektoforézissel (PAGE) 4 °C-on elválasztottuk, majd a gélt NBT 
oldatban áztattuk. NADPH hozzáadása után, a gélben a formazán kiválásának 
megfelelően lilás-kékes sávok jelentek meg. 
9. Az allergiás kötőhártya-gyulladás modellje: Az egereket a 0. és a 4. napon parlagfű 
pollen kivonat és Alum 1:1 arányú keverékével intraperitoneálisan szenzitizáltuk, majd a 
10. napon parlagfű pollen szuszpenziót cseppentettünk a szemükbe. A lokális kezelést 
követően, 20 perc múlva értékeltük az azonnali túlérzékenységi reakció klinikai tüneteit. 
A hízósejtek degranulációját, valamint a gyulladásos sejtek infiltrációját a conjunctivából 
készített szövettani metszeteken vizsgáltuk Giemsa, ill. hematoxilin-eozin festés után. 
10. Szubpollen részecskék vizsgálata: A kibocsátot parlagfű szubpollen részecskék 
méretének meghatározása méret kalibrációs kit (Molecular Probes) felhasználásával, 
áramlási citometriával történt.  
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11. Az Amb a 1 allergén azonosítása: A parlagfű szubpollen részecskék 38 kD-os 
proteinjének azonosítása Western blot analízist követően mikroszekvenálással történt. Az 
N-terminális vég 15 aminosavának sorrendjét 494/HT Procise szekvenáló rendszerrel a 
Protein Chemistry Laboratory (UTMB at Galveston) határozta meg.  
12. Az oxidált mitokondriális proteinek azonosítása: Parlagfű pollen kivonattal kezelt A549 
sejtekből izoláltuk a mitokondriumokat. A mitokondriális fehérjéket DNPH-val kezeltük, 
majd 10 %-os SDS-PAGE segítségével elválasztottuk. A karbonilált fehérjék 
detektálásához anti-DNP ellenanyagot (Chemicon/Millipore), a mitokondriális légzési 
lánc komponenseinek azonosításához OXPHOS ellenanyag koktélt használtunk 
(MitoSciences). Szeparált kísérletekben SDS-PAGE után a Coomassie kékkel megfestett 
gélekből kivágtuk a protein sávokat. Tripszines emésztést követően a 
tömegspektroszkópiás analízist egy 4800 MALDI-TOF/MS készüléken (Applied 
Biosystems), a Swiss-Prot adatbázis és a Mascot algoritmus felhasználásával a 
Biomolecular Resource Facility-ben (UTMB at Galveston) végezték el.  
13. Az mitokondriális fehérjék kifejeződésének gátlása: A mitokondriumok működésének 
gátlásához csökkentettük az UQCRC2 fehérje kifejeződését az egerek légúti 
hámsejtjeiben. Ehhez a szenzitizált BALB/c egereket 36, 24 és 12 órával a parlagfű 
pollen kivonat légutakba juttatása előtt foszforotioát-módosított antiszensz 
oligonukleotidokkal kezeltük. Kontrollként UQCRC1 antiszensz oligonukleotidokat 
használtunk. Az UQCRC1 és UQCRC2 fehérjék kifejeződésének megváltozását tüdő 
szövettani metszetekben fluoreszcens mikroszkópiával detektáltuk.  
14. Penh index meghatározása: A bronchiális hiperreaktivitást teljes-test-pletizmográfiával 
(Buxco Electronics) mutattuk ki. Az egereket Buxco kamrában növekvő koncentrációjú 
methacholin kezeléseknek tettük ki, és meghatároztuk a Penh indexet (enhanced pause of 
breathing). 
15. Comet esszé: A 8-oxoG mennyiségét a szeparált légúti hámsejtekben OGG1 FLARETM 
Comet esszével (Travigen) határoztuk meg.  A sejteket agarózba ágyaztuk, majd lizáltuk. 
A detergens kimosása után a DNS-t OGG1 enzimmel emésztettük, majd 
elektroforézisnek vetettük alá. A sejtmagokból „kihúzódó” DNS csóvák analízisét Comet 
Assay IV v4.2 szoftver felhasználásával végeztük el.   
16. Az Ogg1 kifejeződésének gátlása: A légúti hámsejtekben található Ogg1 expresszióját 
siRNS technikával (stealth RNAiTM, Invitrogen) gátoltuk. Enyhe anesztézia alatt az 
egereket intranazálisan kezeltük Ogg1-specifikus vagy kontroll siRNS-sel a szenzitizálás 
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kezdetétől számított 8. és 10. napon. A génexpresszió változást izolált hámsejteken 
detektáltuk qRT-PCR és Western blot módszerrel.  
17. Primer humán sejtek izolálása: Kísérleteinkhez a monocitákat, a pDC-ket és a T-sejteket 
egészséges véradók perifériás vérének mononukleáris sejtjeiből (PBMC) nyertük. Első 
lépésként a heparinos, buffy coat készítményt Ficoll-Paque (GE Healthcare) oldatra 
rétegeztük 1:1 arányban, majd gradiens centrifugálással elválasztottunk a PBMC réteget 
a vér további sejtes alkotóitól. Az így nyert vörösvértest- és trombocita-mentes PBMC-
ből ezt követően mágneses izolálási technikán alapuló sejtizoláló kitek segítségével 
nyertük ki a kísérletekhez szükséges sejtpopulációkat. A pDC-k, valamint a naív CD4+ 
T-sejtek esetében negatív szelekción alapuló, míg a CD14+ monociták és a CD3+ pan-T-
sejtek esetében pozitív szelekciós eljáráson alapuló kiteket alkalmaztunk, melyeket a 
Miltenyi Biotec cég forgalmaz. A szeparálást követően a sejtpopulációk tisztaságát az 
adott sejtpopulációkra jellemző specifikus markerek alapján FACSCalibur áramlási 
citométer (BD Biosciences Immunocytometry Systems) segítségével ellenőriztük. 
18. Humán DC-k differenciáltatása CD14+ monocitákból: A frissen izolált CD14+ 
monocitákat 80 ng/ml granulocita-makrofág-kolónia stimuláló faktort (GM-CSF) 
(Gentaur Molecular Products) és 100 ng/ml IL-4-et (Peprotech EC) hozzáadásával (a 
szeparálást követő 0. illetve 2. napon adtuk a sejtekhez) DC-kké differenciáltattuk. Az 5. 
napon a sejtek több mint 90%-a éretlen DC fenotípust (DC-SIGN/CD209+, CD14-) 
mutatott. 
19. Humán DC-k pollen kezelése: Kísérleteink során a monocita eredetű DC-ket intakt 
parlagfű pollenszemekkel (1 pollen/ 100 sejt), vagy frissen izolált parlagfű szubpollen 
partikulákkal (15 szubpollen részecske/ sejt) NADPH jelenlétében és hiányában 
kezeltük. A kontroll kísérletekben 72°C-on 30 percig inaktivált pollenszemeket, és 
szubpollen partikulákat, illetve NADPH oxidáz gátló difenil-iodóniumot (DPI) vagy 
antioxidánst (N-tert-butil- α fenilnitron) alkalmaztunk. 
20. A szubpollen partikulákban izolálása és ROS-termelő képességének vizsgálata: Az SPP-
ket intakt parlagfű (Ambrosia artemisiifolia, Greer Laboratories) pollenszemekből 
izoláltuk, endotoxin-mentes desztillált vízben történő hidratálást követően. A megmaradt 
intakt pollenszemeket alacsony sebességen történő centrifugálással távolítottuk el. A 
felülúszóból szűrést (Minisart Sterile 5 µm Filter, Supelco Analytical) követően, magas 
fordulatszámon történő centrifugálással nyertük ki az SPP-ket. A partikulákat tartalmazó 
pelletet steril, endotoxin-mentes PBS oldatban vettük fel és Neubauer kamra segítségével 
meghatároztuk az SPP-k darabszámát, illetve vizsgáltuk a frissen izolált SPP 
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szuszpenziók endotoxin tartalmát PyroGeneTM Endotoxin Detection Assay Kit (Lonza 
Group Ltd.) felhasználásával. Az SPP preparátumokban detektálható igen alacsony 
endotoxin koncentráció (28 pg/ml) alapján elmondható, hogy kísérleteinket az SPP 
preparátumok endotoxin tartalma nem befolyásolhatta. A frissen izolált SPP-k NAD(P)H 
oxidáz enzimaktivitás vizsgálatához H2DCF-DA festéket (Invitrogen) és szubsztrátként 
NADPH-t használtunk. Az enzimaktivitás hatására történő fluoreszcencia intenzitás-
változást Synergy HT multiplate olvasóval (Bio-TEK® Instruments) 488/530 nm 
hullámhosszon detektáltuk. 
21. Humán DC-k szubpollen részecske felvétele: Annak vizsgálatához, hogy a DC-k 
képesek-e felvenni a szubpollen részecskéket, a partikulákat fluoreszcens CellVue® Jade 
festékkel (Polysciences) jelöltük. Ezt követően a sejteket 4 óráig inkubáltuk a 
fluoreszcens festékkel jelölt szubpollen részecskékkel, majd áramlási citométerrel 
vizsgáltuk a CellVue® Jade pozitív sejtek arányát a sejtkultúrákban. Szeparált 
kísérletekben a fluoreszcens festékkel konjugált szubpollen részecskékkel kezelt DC-ket 
fixáltuk, majd fikoeritrinnel jelölt anti-DC-SIGN antitesttel (R&D System) jelöltük. A 
sejteket mikroszkóp tárgylemezekre vittük fel, majd konfokális lézer-pásztázó 
mikroszkóp (Zeiss LSM 510 mikroszkóp, Carl Zeiss AG) segítségével vizsgáltuk. 
22. Humán pDC-k és DC-k aktiválása: A frissen izolált pDC-ket IL-3 jelenlétében 
(Peprotech) tenyésztettük. A szöveti oxidatív stressz körülményeinek in vitro 
modellezéséhez a sejteket stabilizált H2O2 (Sigma-Aldrich) különböző koncentrációival 
(0,01-10 µM) kezeltük. A kontroll kísérletekben antioxidánsként NAC-t használtunk. A 
DC-k esetében a különböző kezelések hasonló tápközegben zajlottak, mint a pDC-knél 
leírtak, kivéve az IL-3 citokin jelenlétét, mely a DC sejtkultúrák számára nem 
esszenciális. A pDC-k aktiválása TLR7 receptor agonistával is (imiquimod, Invivogen) 
történt, 24 órán keresztül. Szeparált kísérletekben a pDC-ket tisztított natív, illetve 
oxidatívan módosított mtDNS-sel kezeltük, majd 24 órás inkubálást követően elvégeztük 
a sejtek fenotípusos és funkcionális vizsgálatát. Kontroll kísérletekben a sejteket 
specifikus TLR9 inhibitorral (TTAGGG, InvivoGen) kezeltük elő 30 percig majd ezt 
követően adtuk a sejtekhez az mtDNS-eket. 
23. Humán és egér sejtek fenotípusos vizsgálata áramlási citometriával: A kezeléseket 
követően a sejtek sejtfelszíni markereinek expressziójában bekövetkező változásokat az 
adott antigén elleni, fluoreszcens festékkel konjugált monoklonális antitestek 
felhasználásával, áramlási citométerrel detektáltuk. Az általunk használt monoklonális 
antitestek a következőek voltak: anti-CD40, anti-CD83 (mindkettő BD Pharmingen-től), 
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anti-HLA-DR, anti-CD80, anti-HLA-DQ (mindhárom a BioLegend-től), anti-CD86 
(R&D Systems), anti-ICOS-L (eBioscience) a humán sejtek vizsgálata során; anti-CD86, 
anti-I-A/I-E (mindkettő a BioLegend-től), anti-mPDCA-1 (Miltényi Biotec) az egér 
kísérletekben. A FACSCalibur citométerrel detektált adatok kiértékelése FlowJo szoftver 
(TreeStart) segítségével történt. 
24. Citokinek és kemokinek mennyiségének meghatározása: A humán DC és pDC 
sejtkultúrák felülúszójából a szekretált citokineket, illetve kemokineket szendvics ELISA 
módszerrel határoztuk meg. A vizsgált citokinek és kemokinek az alábbiak voltak: IL-1β, 
IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17, IFN-γ, TNF-α, TGF-β1 (mind a BD Biosciences-től) és 
IFN-α (PBL InterferonSource). Az egér kísérletekben a vizsgált citokinek és kemokinek 
az alábbiak voltak: IFN-α (TSZ Scientific LLC.) TNF-α, IL-6 és CXCL1/KC (mind az 
R&D Systems-től). Az abszorbanciát Synergy HT multiplate olvasó (Bio-TEK 
Instruments) segítségével detektáltuk. A T-sejtek által termelt citokineket citometriás 
bead array segítségével detektáltuk. A Human Allergy Mediators kit (BD Biosciences) az 
IL-3, IL-4, IL-5, IL-7, IL-10 és GM-CSF egyidejű meghatározását tette lehetővé. A 
méréseket FACSCalibur citométerrel végeztük, az adatokat FCAP array szoftver (BD 
Pharmingen) segítségével elemeztük.  
25. T-sejt proliferáció vizsgálata: A proliferációs vizsgálatokhoz sejtmembrán permeábilis, 
fluoreszcens CFSE festékkel (Invitrogen) jelölt allogén naív CD4+ T-sejteket 
megfelelően előkezelt DC-kkel 1:20 arányban (DC: T-sejt arány) tenyésztettünk együtt 
anti- CD3 monoklonális antitest (DB Pharmingen) jelenlétében. A fluoreszcencia 
intenzitást 5 napos ko-kultivációt követően FACSCalibur citométerrel vizsgáltuk, az 
adatok kiértékelése FlowJo szoftver segítségével történt. 
26. T-sejt polarizáció vizsgálata: Az intakt pollenszemekkel kezelt DC-k T-sejt-polarizáló 
hatását megvizsgáltuk parlagfű allergiás és nem allergiás egyénekből származó sejtek 
esetében is. A vizsgálatokhoz 3-3 donorból izoláltunk monocitákat és naív CD4+ T-
sejteket. Az allergiás- nem allergiás csoportba sorolás a szérumok parlagfű-specifikus 
IgE és a total IgE koncentrációja alapján történt. A pollenkezelt, monocita eredetű DC-
ket autológ naív T-sejtekkel tenyésztettük együtt 4 napig, 1:10 arányban. Ezt követően a 
T-sejteket elválasztottuk a DC-ktől és 24 órán keresztül anti-CD3 antitestekkel 
reaktiváltuk. A T-sejtek által termelt citokineket a sejtkultúrák felülúszójából határoztuk 
meg. 
27. T-sejt polarizáció meghatározása ELISPOT módszerrel: Egyes kísérletekben a 
megfelelően előkezelt DC-kkel történő aktiválást követően a T-sejtek citokin válaszát 
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IFN-γ-, IL-4-, illetve IL-17-specifikus ELISPOT kitekkel (mind az eBioscience-től) 
detektáltuk. Kísérleteinkhez előaktivált DC és allogén CD3+ pan-T-sejt (1:10) ko-
kultúrákat hoztunk létre, majd 4 napos inkubációt követően a CD3+ pan-T-sejteket a 
detektálandó citokinre specifikus antitesttel fedett ELISPOT lemezekre vittük fel. 24 
vagy 48 órás inkubálást követően a sejteket mosással eltávolítottuk, majd a lemezeket 
biotinált detektor antitesttel inkubáltuk. Ezt követte a torma-peroxidáz-streptavidin 
konjugátum, illetve az enzim szubsztrátjának (3-amino-9-ethylcarbazol) hozzáadása a 
lemezekhez. A színes spotok detektálása ImmunoScan analizátorral történt, ImmunoSpot 
4.0 szoftver (C.T.L.-Cellular Technology Ltd.) segítségével. 
28. Intracelluláris citokinek meghatározása áramlási citométerrel: A T-sejt polarizációs 
kísérletekhez megfelelő módon előkezelt DC-ket ko-kultiváltunk autológ 
CD4+CD45RA+ naív T-sejtekkel 1:10 arányban humán CD3 monoklonális antitest (BD 
Pharmingen) jelenlétében, majd 6 napos ko-kultivációt követően intracelluláris festéssel 
vizsgáltuk a T-sejtek citokin termelését. A 6. napot követően a T-sejteket poliklonális 
aktivátorokkal (anti-humán CD3 antitest, PMA, ionomycin) 7 órán keresztül 
reaktiváltuk. Az aktiválás utolsó 5 órájában a sejtekhez GolgiStop (BD Biosciences) 
fehérje transzport gátlót adtunk. Fixálást és permeabilizálást követően a T-sejteket IFN-
γ- és IL-4-specifikus, fluoreszcens festékkel konjugált monoklonális antitest koktéllal 
(BD Biosciences) jelöltük. Más kísérletekben anti-CD25 antitesteket használtunk a T-
sejtek membránjának jelöléséhez, majd fixálást és permeabilizálást követően a sejteket 
Foxp3- (eBioscience) és IL-10-specifikus (Miltenyi Biotec), fluoreszcens festékkel 
konjugált monoklonális antitestekkel jelöltük. A fluoreszcencia intenzitást FACSCalibur 
citométerrel vizsgáltuk, az adatok kiértékelése FlowJo szoftver segítségével történt.  
29. Mitokondriális oxidatív stressz generálása és detektálása: Humán HL60 és egér SP2/0-
Ag14 sejteket MitoSox Red festékkel, egy specifikus mitokondriális ROS-indikátorral, 
töltöttünk fel, majd antimycin A-val kezeltük. A MitoSox Red fluoreszcencia változást 
FACS Calibur áramlási citométerrel detektáltuk. A sejtek életképességét 7-AAD festék 
segítségével vizsgáltuk. Az adatok kiértékelése FlowJo szoftver (TreeStart) segítségével 
történt. 
30. Mitokondriális DNS izolálása: A kezeletlen, illetve antimycin A-val kezelt humán HL60 
és egér SP2/0-Ag14 sejtekből a natív, illetve oxidatívan módosított mtDNS-t, a 
kereskedelemben kapható mtDNS izoláló kit (BioVision) segítségével nyertük ki. Az 
izolált és tisztított mtDNS mennyiségét NanoDrop spektrofotométer (Thermo Scientific) 
segítségével határoztuk meg. 
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31. Izolált mtDNS oxidáltsági állapotának meghatározása dot blot módszerrel: Az mtDNS-
ek oxidáltsági állapotát 8-oxoG-specifikus antitest (Millipore) segítségével, szemi-
kvantitatív fehérje analízisre alkalmas dot blot módszerrel állapítottuk meg. A detektálás 
kemilumineszcens módszer segítségével (SuperSignal West Femto Chemiluminescent 
Substrate; Thermo Scientific) fényérzékeny film felhasználásával történt. A dot-ok 
denzitását Kodak 1D Image Analysis 3.6-os verziójú szoftver (Kodak Digital Science 
Imaging, Eastman Kodak Company) segítségével határoztuk meg. 
32. Statisztikai analízis: Az adatok átlag ± SE vagy átlag ± SEM formájában ábrázoltuk. Más 
esetekben olyan reprezentatív kísérleti eredményt mutattunk be, amit több hasonló 
eredményű kísérletből választottunk ki. 
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4. EREDMÉNYEK ÉS MEGBESZÉLÉSÜK 
1. Kimutattuk, hogy a légúti allergiák kialakulásában fontos gyomok, fűfélék és fák 
pollenjének kivonataiban NAD(P)H oxidázok vannak jelen, amelyek ROS képzésére 
képesek. A pollen NAD(P)H oxidázok által termelt reaktív gyökök perceken belül 
oxidatív stresszt okoznak az egerek légútjaiban, így fokozzák az oxidált glutation és a 
4-hydroxynoneal mennyiségét. Hízósejt-, illetve T-sejt-, B-sejt- és Ig-deficiens 
egereken végzett kísérletekkel igazoltuk, hogy ez, a pollen expozíciót követően 
gyorsan kialakuló oxidatív stressz független az adaptív immunválaszoktól. Az 
előzetesen szenzibilizált egerekben a parlagfű pollen kivonattal történő intranazális 
kezelés allergiás légúti gyulladást vált ki. Ha eltávolítjuk a NAD(P)H oxidázokat a 
pollen kivonatból, drámai módon csökken az eozinofíliás gyulladás a kivonatokkal 
kezelt egerek légútjaiban és csökken a mucin termelés. A szenzitizált egerek 
légútjaiban az Amb a 1, a parlagfű pollen fő allergénje, csak enyhe gyulladást képes 
kiváltani. Ha az Amb a 1 allergént oxidált glutationnal és a 4-hydroxynoneallal együtt 
juttattuk a szenzitizált egerek légútjaiba, ez jelentősen súlyosabb allergiás gyulladást 
kialakulását eredményezte. Megfigyeléseink szerint a pollen NAD(P)H oxidázok által 
generált oxidatív stressz fokozza a pollen antigének által kiváltott allergiás légúti 
gyulladást. 
2. A hidratálódott pollenszemek oxidatív stresszt okoznak a tenyésztett hámsejtekben, 
valamint az egerek conjunctivájában. Ha hőkezeléssel vagy gyökfogó alkalmazásával 
elimináljuk a pollenszemek ROS termelését, jelentősen csökkennek a pollenszemek 
által kiváltott allergiás reakciók azonnali tünetei (viszketés, könnyezés, conjunctivális 
és szemhéj ödéma), és jelentősen csökken a gyulladásos sejtek conjunctivába 
vándorlása. Eredményeink arra utalnak, hogy pollenszemek NAD(P)H oxidázainak 
specifikus gátlása, vagy a könny antioxidáns kapacitásának fokozása új terápiás 
lehetőség lehet az allergiás conjunctivitis megelőzésében, illetve kezelésében. 
3. Megfigyeléseink szerint a frissen gyűjtött parlagfű pollenszemek 30-35%-a szub-
pollen részecskék (0,5-4,5 µm) kibocsátására képes. Kimutattuk, hogy a szub-pollen 
partikulák allergiás légúti gyulladást képesek kiváltani szenzitizált egerekben. 
Eredményeink alapján feltételezhető, hogy a parlagfű által okozott allergiás tünetekért 
- legalább részben - a pollenszemekből kiszabaduló szub-pollen partikulák a 
felelősek, melyek az allergén proteinek (Amb a 1) mellett szuperoxid anion 
termelésére képes NAD(P)H oxidázokat is hordoznak. 
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4. Tanulmányoztuk, hogy aszkorbinsav (AA), N-acetil-cisztein (NAC), redukált 
glutation (GSH) és tokoferol (Toc) milyen mértékben képesek semlegesíteni a pollen 
NAD(P)H oxidázok által termelt reaktív oxigéngyököket. Az antioxidánsok közül az 
AA ID50 értéke volt a legkisebb, két antioxidáns együttes alkalmazása esetén a 
leghatásosabbak az AA+NAC, valamint az AA+Toc kombinációk voltak. 
Eredményeink szerint a tüdőben az AA+NAC kezelést követően már 15 perccel 
jelentősen megemelkedik a teljes antioxidáns kapacitás, de 2 óra alatt visszatér a 
kiindulási szintre. Ezen megfigyelések alapján olyan antioxidánsoknak, vagy olyan 
beviteli módoknak lehet terápiás jelentősége a pollen eredetű allergiás betegségek 
megelőzésében, illetve kezelésében, amelyek tartósabb védelmet biztosítanak a 
légutakban. 
5. A hidratálódott pollenszemek NAD(P)H oxidázai szuperoxid anion termelésére 
képesek. A szuperoxid gyökök vas (Fe)-ionok jelenlétében - a Fenton reakció révén - 
rendkívül reakcióképes hidroxil gyökökké alakulhatnak át. Kimutattuk, hogy Fe 
megkötésére képes laktoferrin jelenlétében kisebb mértékű oxidatív stressz alakul ki a 
tenyésztett hámsejtekben és az egerek légútjaiban parlagfű pollen kivonattal történő 
kezelést követően, valamint jelentősen csökken a pollen kivonatok által indukált 
légúti gyulladás, a csak pollen kivonattal kezelt egerekhez viszonyítva. Eredményeink 
alapján a laktoferrin hatásos lehet humán allergiás kórképek kezelésében is. 
6. A parlagfű pollen expozíció hatására a légúti hámsejtekben mitokondriális fehérjék 
oxidatív modifikációja következik be, ami fokozott mitokondriális H2O2 termeléshez 
vezet. Azonosítottuk, hogy a légzési lánc III. komplexének UQCRC2 fehérjéje a 
legérzékenyebb az oxidatív stresszre. Antiszensz oligonukleotidok felhasználásával 
leszabályoztuk az UQCRC2 expresszióját Balb/c egerek légútjaiban (ezzel 
modelleztük a mitokondriumok oxidatív károsodást) és megvizsgáltuk ennek hatását 
az allergiás gyulladás kialakulására. Eredményeink szerint a légúti hámsejtekben 
kialakuló mitokondriális diszfunkció fokozza az allergének által kiváltott eozinofil 
infiltrációt, és a mucin termelődését és a bronchiális túlérzékenységet. Ez arra utal, 
hogy a környezeti oxidatív hatások által kiváltott mitokondriális károsodásnak szerepe 
lehet a súlyos tünetekkel járó allergiás légúti gyulladások kialakulásában. 
7. A légúti hámsejtekben található Ogg1 expresszióját siRNS technikával gátoltuk 
szenzitizált egerekben. A csökkent Ogg1 expresszió, és ennek következtében a 
csökkent 8-oxoG javítás alacsonyabb gyulladásos választ eredményezett a parlagfű 
pollenkivonattal történő kezelést követően, amit a Th2-citokinek mennyisége, az 
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eozinofília, az epitheloid metaplázia és a fokozott légúti érzékenység meghatározása 
alapján igazoltunk. Ezzel ellentétben az OGG1-et expresszáló hámsejtek esetén a 
pollenkivonattal történő kezelés növelte az egyszálú DNS-törések számát, és intenzív 
allergiás gyulladást eredményezett. A kapott eredmények azt mutatják, hogy a 8-oxoG 
kijavításakor keletkező egyszálú DNS-törések felerősítik az antigén-által kiváltott 
allergiás immunválaszt. Az OGG1 expresszió, ill. aktivitás átmeneti megváltoztatása 
hasznos lehet az allergiás betegségek kezelésében. 
8. A parlagfű pollenszemek hatását a DC-k funkcióira humán, monocita-eredetű DC-ken 
vizsgáltuk. Redox-szenzitív H2-DCF-DA fluoreszcens festék felhasználásával 
kimutattuk, hogy a pollenszemekkel való érintkezés oxidatív stresszt generál a DC-
kben, ami gátolható antioxidáns hatású vegyülettel, valamint a pollen NAD(P)H 
oxidázok közvetlen gátlásával is. Szintén kimutattuk, hogy a DC-k a pollenkezelés 
hatására olyan citokineket termelnek, melyek részt vesznek a természetes 
immunválaszban (IL-8, TNF-alfa, IL-6), valamint a T-limfociták polarizációjában 
(IL-10 és IL-12). Kimutattuk, hogy a pollen-kezelt sejtek felszínén fokozódik a 
kostimulációs (CD40, CD80, CD86) és aktivációs (CD83) molekulák expressziója. 
Eredményeink szerint a pollenszemekkel tenyésztett DC-k elősegítik a T-limfociták 
proliferációját. A T-sejtek pollenszemekkel kezelt DC-kkel történt tenyésztése után a 
sejtek felülúszójában nagyobb mennyiségű Th2 citokineket detektáltunk, mint az 
éretlen dendritikus sejtekkel tenyésztett T-limfociták esetében. A T-limfociták a 
pollenszemekkel kezelt DC-kkel kölcsönhatva fokozott IFN-γ termeléssel is 
jellemezhetők. Kimutattuk, hogy az aktiválást követően a nem allergiás egyénekből 
származó T-sejtek szignifikánsabb több IFN-γ termelnek, mint az allergiás 
egyénekből származók, ugyanakkor nem volt különbség az eltérő eredetű T-sejtek IL-
4, IL-5 és GM-CSF produkciójában. Azt is kimutattuk, hogy a pollen-aktivált DC-
kkel kölcsönható naív T-sejtek egy alpopulációja IL-10-et termel. Áramlási 
citometriás vizsgálatokkal ezeket a sejteket CD25+/-Foxp3- T-sejtekként azonosítottuk. 
Eredményeink szerint, a pollen-kezelt DS-ekkel kölcsönható naív T-sejtekből 
létrejövő effektor T-sejt populáció nem homogén, Th1- és Th2-citokineket, valamint 
IL-10-et termelő T-sejtek is azonosíthatóak. Igazoltuk, hogy a pollenszemek DC 
aktiváló képessége - legalább részben -, a pollen NAD(P)H oxidázok működésének 
eredménye. 
9. Sikerült kimutatnunk, hogy a parlagfű szub-pollen részecskékkel történő kezelést 
követően a DC-k képesek a partikulák megkötésére, illetve felvételére. Szub-pollen 
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részecske expozíciót követően megnő a DC-k felszínén az antigén prezentációban 
jelentős HLA-DQ és valamint CD40, CD80 és CD86 molekulák expressziója, 
valamint fokozódik a sejtek IL-6, TNF-alfa és IL-8 termelése. A szub-pollen 
részecskékkel kezelt DC-knek fokozódott a naív T-sejteket aktiváló képessége. 
Amikor a szub-pollen részecskékkel kezelt DC-ket allogén, CD3+ pan T-sejtekkel 
tenyésztettük együtt, az aktiválást követően mind a nem allergiás egyénekből, mind az 
allergiás egyénekből származó T-sejtek esetén fokozott IL-17 és IFN-γ termelést 
detektáltunk. IL-4 termelés csak az allergiás egyénekből származó T-sejteknél volt 
megfigyelhető. Eredményeink szerint e jelenségek kialakulásáért – legalább részben - 
a pollen NAD(P)H oxidázok, illetve az általuk kiváltott oxidatív stressz felelős. 
Megfigyeléseink arra utalnak, hogy a szub-pollen partikulák a DC-k aktiválása révén 
az allergének elleni adaptív immunválasz kialakulásában is szerepet játszanak. 
10. Megfigyeléseink szerint a pDC-k érzékenyen reagálnak az oxidatív stresszre, már 0,1 
µM koncentrációjú H2O2 is jelentősen csökkenti a sejtek életképességét 24 órával a 
kezelés után. Alacsony koncentrációjú (0,01 µM) H2O2 kezelés hatására a pDC-k 
felszínén csak kismértékben változott a CD40, CD80, CD86, és a CD83 expressziója, 
azonban jelentősen csökkent a HLA-DQ kifejeződése. A H2O2 kezelés nem fokozta a 
sejtek IL-6, TNF-α, és IL-8 kibocsátását, illetve nem váltotta ki IFN-α termelődését. 
Allogén T-sejtekkel történő kokultivációt követően azt volt megfigyelhető, hogy az 
oxidatív stressznek kitett pDC-k hatékonyabban aktiválják az IL-4-termelő T-sejteket, 
mint a kezeletlen sejtek. A H2O2 kezelés ugyanakkor nem változtatta meg a pDC-k 
IFN-γ- vagy IL-17-termelő T-limfocitákat aktiváló képességét. Kimutattuk, hogy a 
naív autológ T-sejtekkel történő kokultiváció előtt oxidatív stressznek kitett pDC-k 
inkább Th2, mint Th1 irányú polarizációt segítenek elő, valószínűleg a fokozott 
OX40-L kifejeződés következtében. Megállapítottuk azt is, hogy az oxidatív stressz 
felfüggeszti az R837 (TLR7 agonista) plazmacitoid dendritikus sejtekre gyakorolt 
aktiváló hatását. Eredményeink arra utalnak, hogy a gyulladásos sejtek által termelt 
oxigéngyökökkel reagáló plazmacitoid dendritikus sejteknek a gyulladásokat 
csökkentő illetve tolerogén hatása lehet az adaptív immunválasz során. 
11. Az mtDNS - az endoszimbionta elmélettel összhangban - a bakteriális DNS-hez 
hasonló metilálatlan szekvenciákat hordoz, ezért feltételeztük, hogy képes lehet a 
pDS-eket TLR9 receptorukon keresztül aktiválni. Kíváncsiak voltunk továbbá arra is, 
hogy van-e különbség a natív illetve a gyulladási folyamatok során oxidatívan 
módosult mtDNS aktiváló képessége között. Kísérleteinkhez az mtDNS-t kezeletlen 
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illetve oxidatív stressznek kitett humán HL60 sejtvonalból nyertük ki. Az izolált 
mtDNS-ek oxidált állapotát 7,8-dihidro-8-oxoguaninra (8-oxoG) specifikus dot blot 
módszerrel detektáltuk. Az mtDNS kezeléseket követően a sejtek fenotípusos 
változásait áramlási citometriával, a sejtek citokin és kemokin szekrécióját ELISA 
módszer segítségével határoztuk meg. Eredményeink alapján elmondható, hogy a 
natív mtDNS-sel történő kezelés fokozta a sejtek sejtfelszíni fehérje expresszióját 
(CD83, CD86, HLA-DQ), illetve citokin (TNF-alfa) és kemokin (IL-8) szekrécióját. 
Ezen hatás tovább fokozódott, ha a sejteket az mtDNS oxidatívan módosított 
formájával kezeltük meg. Továbbá megállapítottuk, hogy az mtDNS kezelésekkel 
egyidejűleg alkalmazott specifikus TLR9 gátlószer (TTAGGG) felfüggesztette az 
mtDNS-ek pDS-ekre gyakorolt aktiváló hatását, mely arra utal, hogy a pDS-ek TLR9 
receptoron keresztül ismerik fel az mtDNS-t. Eredményeink arra engednek 
következtetni, hogy a gyulladásos folyamatok révén az extracelluláris térbe vagy 
keringésbe jutó mtDNS immunstimuláló tulajdonságokkal rendelkezik és képes lehet 
aktiválni a humán pDS-eket TLR9 receptorok révén. Ugyanakkor a gyulladásos 
válasz során oxidálódó mtDNS immunstimuláló hatása fokozódhat, mely nagyobb 




Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)
 17 
 
5. ÚJ MEGÁLLAPÍTÁSOK 
• A hidratálódott pollenszemek, a belőlük készített kivonatok és a szub-pollen részecskék 
NAD(P)H oxidáz aktivitással rendelkeznek. A pollen NAD(P)H oxidázok által termelt 
reaktív gyökök perceken belül oxidatív stresszt okoznak az egerek légútjaiban, 
függetlenül az adaptív immunválaszoktól.   
• A pollen NAD(P)H oxidázok által generált oxidatív stressz fokozza a pollen allergén 
által kiváltott allergiás gyulladást a légutakban és a conjunctivában. 
• Lokálisan alkalmazott antioxidánsok vagy laktoferrin képesek csökkenteni a pollen-
eredetű oxidatív stressz mértékét a légutakban, így mérséklik az allergiás gyulladást.  
• A környezeti oxidatív hatások által kiváltott mitokondriális károsodásnak a légutakban 
szerepe lehet a súlyos tünetekkel járó allergiás gyulladások kialakulásában.  
• A 8-oxoG DNS-ből való kivágódásakor keletkező egyszálú DNS-törések felerősítik az 
allergiás légúti gyulladást. 
• Kimutattuk, hogy mind a parlagfű pollenszemek, mind a szub-pollen részecskék - 
legalább részben - a NAD(P)H oxidázaik révén képesek aktiválni a DC-ket.  
• A gyulladásos sejtek által termelt oxigéngyökökkel reagáló pDC-knek a gyulladásokat 
csökkentő, illetve tolerogén hatása lehet az adaptív immunválasz során. 
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